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Background: The aging process is associated with a progressive deterioration of tissues and 
organs. Apoptotic cell death has been known as a possible causal factor in age-related 
pathologies. Therefore, this study was conducted to assess the effect of regular high-intensity 
interval exercise on some apoptotic factors in the brain tissue of aged female rats. 
Materials and Methods: In this experimental study, 14 aged female Wistar rats were 
selected and randomly divided into two equal groups (n=7) of control and exercise. The 
animals performed 10 bouts of 1-min high-intensity treadmill running (20–34 m·min–1), 
separated by 2 min of rest, for 3 days a week for 8 weeks. The rats were killed 48 h after the 
last treatment and their brain Bax and Bcl-2 levels were evaluated by the ELISA method.  
Results: The results showed that an 8-week, high-intensity interval exercise decreased brain 
Bax levels in aged rats (P<0.05). However, a significant increase was observed in the levels 
of brain Bcl-2 in the exercise group (P<0.05). 
Conclusion: It seems that a high-intensity exercise may mediate part of its protective effect 
against aging-induced apoptosis, by increasing brain Bcl-2 and suppressing Bax levels in 
brain. 
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 ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش در ﺗﻴﻚآﭘﻮﭘﺘﻮ ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ از ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺮ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺛﺮ
  ﭘﻴﺮ ﻣﺎده ﻲﻳﺻﺤﺮا








ﭘﻴﭽﻴﺪه و ﻃﺒﻴﻌﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﺴﻴﺎري از ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﭘﻴﺮي ﻳﻚ 
ﺮ ﺷﺪن ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ و اﺧﺘﻼﻻت ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ و ﭘﻴ
، ﺳﻦ ﺶﻳاﻓﺰا ﺑﺎ .[1] اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ اﺳﺖاز اﺑﻌﺎد ﻣﻬﻢ ﻣﻐﺰ ﻧﻴﺰ ﻳﻜﻲ 
ﺗﺎ زﻣﺎن  اﻣﺎ ،ﺪﻧﺷﻮﻲدﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﻣ يو ﻓﻜﺮ ﻲﺷﻨﺎﺧﺘ ﻫﺎيﻜﺮدﻋﻤﻠ
ﻗﺎﺑﻞ اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ  ﻲﻨﻴﺑﺎﻟ ﻨﺎتﻳدر ﻣﻌﺎ ،ﮕﺮﻳد يﻫﺎيﻤﺎرﻴﺑﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه 
 58 اﻓﺮاد از درﺻﺪ 05 از ﺑﻴﺶ ،ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد .[2] ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ ﺺﻴﺗﺸﺨ
 ﺗﺎ ﺣﺎﻓﻈﻪ در ﺳﺎده ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻏﻴﺮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ اﺧﺘﻼﻻت دﭼﺎر ﺳﺎﻟﻪ
 روي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه از ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﺎﻳﺞ[. 3] ﺷﻮﻧﺪﻣﻲ ﻋﻘﻞ زوال
 رﻓﺘﻦ دﺳﺖ از دﻫﻨﺪ ﻛﻪﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻲﺣﻴﻮاﻧﻫﺎي ﻣﺪل و اﻧﺴﺎن ﻣﻐﺰ
 اﺧﺘﻼﻻت ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط زﻳﺎدي آﭘﻮﭘﺘﻮز، واﺳﻄﻪﻪ ﺑ ﻋﺼﺒﻲ ﻫﺎيﺳﻠﻮل
. [4] ﺣﺮﻛﺘﻲ داردﻫﺎي ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ و ﻋﻘﻞ ﻣﺎﻧﻨﺪ زوال ﻋﻤﻠﻜﺮدي
 آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻻتﺎاﺗﺼ دادن دﺳﺖ از ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﻴﺮيﭘ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ،
  .[5]اﺳﺖ  ﻫﻤﺮاه ﻧﻮروﻧﻲ
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ﺷﺪه ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻳﻚ ﺷﻜﻞ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ از رﻳﺰيآﭘﻮﭘﺘﻮز ﻳﺎ ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
-رﺷﺪ و ﻧﻤﻮ ﺟﻨﻴﻨﻲ و ﭘﻴﺮي رخ ﻣﻲدوران ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در 
آﭘﻮﭘﺘﻮر ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﻳﺎ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ در ﺑﺴﻴﺎري از  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. دﻫﺪ
 [.6] ﺷﻮدﺎ ﻣﻲﻫرﻓﺘﻦ ﻧﻮرونازﺑﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺷﺮاﻳﻂ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ  ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ 2-lcBﺧﺎﻧﻮاده 
 2-lcBﻋﻤﻞ ﺧﺎﻧﻮاده  ﻛﺎري ﻓﺎرﻣﻮﻛﻮﻟﻮژﻳﻜﻲو دﺳﺖ ﺑﺎﻟﻎ دارﻧﺪ
ﺑﺮﻧﺪه ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻫﺎيو ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺰاﻳﺎي زﻳﺎدي در ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰيﻣﻲ
از ﺟﻤﻠﻪ   2-lcBﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮادهﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ [.7] اﻳﻔﺎ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻲﻋﺼﺒﺑﺎﻓﺖ 
ﺪي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﺣﻴﺎﺗﻲ در ﺗﻨﻈﻴﻢ آﭘﻮﭘﺘﻮز اﻳﻔﺎ ﻫﺎي ﻛﻠﻴﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 ،2-lcB)ﻫﺎي ﺿﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺑﻪ  2-lcBﺧﺎﻧﻮاده . ﻛﻨﻨﺪﻣﻲ
 xaBﺧﺎﻧﻮاده  ﻫﺎي ﭘﺮوآﭘﻮﭘﺘﻴﻚو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ( و ﻏﻴﺮه LX-LCB
- ﻧﻘﺶ ﺣﻴﺎﺗﻲ در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﺴﻴﺮ آﭘﻮﻫﺎ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ؛ﺷﻮدﺑﻨﺪي ﻣﻲﻃﺒﻘﻪ
ه ﺷﺪ داد ﻧﺸﺎن [.6] ﻛﻨﻨﺪاﻳﻔﺎ ﻣﻲ( ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري)ﭘﺘﻮزي ذاﺗﻲ و اﺻﻠﻲ 
 ﺑﺎ [8] ﺷﻴﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﻘﺎي ﻳﺎ و[ 1] ﻣﻐﺰ ﭘﻴﺮي ءاﻟﻘﺎ ﻛﻪ اﺳﺖ
 و ﻫﺎي ﻣﻐﺰﺑﺎﻓﺖ در ﺗﺮﺗﻴﺐﺑﻪ xaB ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ،2-lcB ﺑﻴﺎن ﻛﺎﻫﺶ
 ﻫﺎيﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ و هﺑﻮد ﻫﻤﺮاهﻫﺎي ﺻﺤﺮاﺋﻲ ﻣﻮش ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ
ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺮاد اﻣﺮوزه  .دﻮﺷﻣﻲ ﻣﻌﻜﻮس ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ و داروﻳﻲ
ﻫﺸﺪار ﺷﻮﻧﺪ و داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻣﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻲﻋﺼﺒ-ﻣﻐﺰي يﺮﻴﭘﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑ
 ﻨﺪهﻳدر آ ﻲدرﻣﺎن اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺼﺒ يﻫﺎروشﺑﻪ ﻲﺎﺑﻳدﺳﺖﻛﻪ  اﻧﺪداده
 ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻫﺎيﺟﻨﺒﻪ از ﺑﺴﻴﺎري ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ [.9] اﺳﺖ ﺪﻴﺑﻌ ﻚﻳﻧﺰد
 ﻛﻠﻲ ﺳﻼﻣﺖ ﺑﺮ ايﮔﺴﺘﺮده اﺛﺮات و دﻫﺪﻣﻲ ﻗﺮار ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﺤﺖ را ﻣﻐﺰ
  :ﺧﻼﺻﻪ
اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ در ﺑﺮوز ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻪ ﺗﻴﻚآﭘﻮﭘﺘﻮﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ . اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﻫﺎﻫﺎ و اﻧﺪامزوال ﺗﺪرﻳﺠﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺎﻓﺮاﻳﻨﺪ ﭘﻴﺮي  :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
 از ﺑﺮﺧﻲ ﺳﻄﻮح ﺑﺮ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺛﺮ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲﺑﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﻴﻖ. اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺎﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑآﺳﻴﺐ
  .ﭘﻴﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻲ ﻣﺎده ﻳﺻﺤﺮا ﻫﺎيﻣﻐﺰي ﻣﻮش در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻴﻚآﭘﻮﭘﺘﻮ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ
 ﺗﻤﺮﻳﻦ و ﻛﻨﺘﺮل( ﺗﺎﻳﻲ7) ﮔﺮوه 2 ﺑﻪ ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺻﻮرتﺑﻪ وﻳﺴﺘﺎرﻧﮋاد ﭘﻴﺮ ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﺎده  ﻣﻮش ﺳﺮ 41 در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺠﺮﺑﻲ :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
 2 ﺑﺎدﻗﻴﻘﻪ و ﻫﻤﺮاه  1ﻣﺪت ﺑﻪ ﻣﺘﺮ در دﻗﻴﻘﻪ 43-02ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﭘﺮﺷﺪت دوﻳﺪن روي ﻧﻮارﮔﺮدان دوره 01 ﺣﻴﻮاﻧﺎت. ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ
 و ﺷﺪﻧﺪ ﻛﺸﺘﻪ ﻣﺪاﺧﻠﻪ آﺧﺮﻳﻦ از ﭘﺲ ﺳﺎﻋﺖ 84 ﻫﺎﻣﻮش. ﻫﻔﺘﻪ اﺟﺮا ﻧﻤﻮدﻧﺪ 8 ﻣﺪتروز در ﻫﻔﺘﻪ و ﺑﻪ 3 ﻫﺎ،دوره ﺑﻴﻦ اﺣﺖاﺳﺘﺮ دﻗﻴﻘﻪ
 . ﺷﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻻﻳﺰا روش ﺑﻪ 2-lcB و xaB ﻣﻐﺰي ﺳﻄﻮح
 هﺷﺪ ﭘﻴﺮ ﻣﺎدهﻲ ﻳﺻﺤﺮا ﻫﺎيﻣﻮش در xaB ﻣﻐﺰي ﺳﻄﻮح ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻮﺟﺐ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻫﻔﺘﻪ 8 ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ :ﻧﺘﺎﻳﺞ
  .(P<0/50) دﻮﺷﻲﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣ ﻫﺎيﻣﻮشدر  2-lcB ﻄﻮح ﻣﻐﺰيدار ﺳاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲو ﺑﺎﻋﺚ  ،(P<0/50)
 اﻓﺰاﻳﺶ واﺳﻄﻪﻪ ﺑ ا در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻧﺎﺷﻲ از ﭘﻴﺮيردر  ﺧﻮد ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ اﺛﺮات از ﺑﺨﺸﻲ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ ﮔﺮيﻣﻴﺎﻧﺠﻲدر ﻣﻐﺰ  xaB ﭘﺮوآﭘﻮﭘﺘﻴﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺮﻛﻮب و 2-lcB آﭘﻮﭘﺘﻴﻚ ﺿﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﻣﻐﺰ، ﺗﻤﺮﻳﻦ :ﻛﻠﻴﺪيژﮔﺎنوا






































  ﺣﺒﻴﺒﻴﺎن و ﺣﺴﻨﻲ
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 ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻳﺎدﮔﻴﺮي، ﺑﺮ ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻃﻮري ﻛﻪ ﻣﺰاﻳﺎيﺑﻪ ؛دارد ﻣﻐﺰ
 در وﻳﮋهﺑﻪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ، ﻛﺎﻫﺶ و ﻋﺼﺒﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻔﺎﻇﺖﺣ و
ﺷﺪه اﺳﺖ  ﻣﺸﺨﺺ [.01] اﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺧﻮﺑﻲﺑﻪ ﺳﺎﻟﻤﻨﺪ ﺟﻤﻌﻴﺖ
 ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ايدﻗﻴﻘﻪ 01 ﺗﺎ 6 ﺟﻠﺴﺎت در ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻫﻮازي ﻫﺎيورزش ﻛﻪ
 يﻫﻮاز ﺑﺎ ﻇﺮﻓﻴﺖ اﻓﺮادي ﺑﺮاي ﺧﺼﻮصﺑﻪ ﻫﻮازي، ﻇﺮﻓﻴﺖ ﺑﻬﺒﻮد در
 و ﺧﻄﺮﺑﻲ ﻣﻮرد در زﻳﺎدي ﻫﺎيﻧﮕﺮاﻧﻲ ﻣﺎا ،[11] ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺤﺪود
 ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ،ﺳﻮي دﻳﮕﺮ از .دارد وﺟﻮد ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻳﻦ ﺑﻮدن ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ
- ﻣﻨﺤﺼﺮﺑﻪ ﺧﻄﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﻈﺮ از اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ زﻳﺎد ﺷﺪت ﺑﺎ ﺗﻨﺎوﺑﻲ
 در [.21] ﻛﻨﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﻣﺪتﻛﻮﺗﺎه دوره در ﻣﻐﺰ ﺑﺮاي را ﻓﺮدي
و  2-lcBاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺪاوﻣﻲ ﺑﺮ  رزﺷﻲو ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ
ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻫﺎي در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﻣﺪل xaBﻛﺎﻫﺶ 
در ﺧﺼﻮص ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت  ،ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد .[31] ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي ﭘﻴﺮ ﻣﺎده ﻳﺎﺋﺴﻪ و ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻳﻚ ﻣﺪل ﺣﻴﻮاﻧﻲ از ﻣﻮش
 ﺑﺎزﻧﻮﻳﺴﻲ از ﻗﺒﻞ .اي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻴﺮي ﺷﺮاﻳﻂ در
 ﺑﺎﻻ، ﺷﺪت ﺑﺎو  ﺗﺮﻛﻮﺗﺎه ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﺑﺎ ورزﺷﻲ ﻫﺎيدﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ
 ﺳﺎﻟﻢ ﻫﺎيﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺮاي ﻣﻮﺛﺮﺗﺮﻃﻮر ﻣﺴﻠﻢ ﺑﻪ و ﺗﺮراﺣﺖ ﻛﻪ ايﮔﺰﻳﻨﻪ
 اﻳﻦ ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻣﻔﺎﻫﻴﻢ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ اﻳﻦ رﺳﺪﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر و
 ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ ﻋﻼوه، ﺑﻪ [.21] ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ ﭼﻪ ﻣﻐﺰ ﺳﻼﻣﺖ ﺑﺮاي ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت
 ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻐﺰي ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﺷﻴﻮع و ﺳﺎﻟﻤﻨﺪان ﻌﻴﺖﺟﻤ اﻓﺰاﻳﺶ
 ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و اﻧﺘﺨﺎب ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن، و آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻴﺮيدوران 
 ﺣﻔﻆ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ ﻣﻬﻤﻲ ﻫﺎياﺳﺘﺮاﺗﮋي ﺗﺮﻣﻄﻠﻮب ورزﺷﻲ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت
ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  [.41] ﺷﻮﻧﺪﻣﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﭘﻴﺮي در ﻣﻐﺰ ﺳﻼﻣﺖ
 ﻣﻐﺰي ﺳﻄﻮح ﺑﺮ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ
ﭘﻴﺮ  ﻣﺎدهﺻﺤﺮاﺋﻲ  ﻫﺎيﻣﻮش در ﺗﻴﻚآﭘﻮﭘﺘﻮ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ از ﺑﺮﺧﻲ
  .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم
  
  ﻫﺎﻣﻮاد و روش 
 ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﺳﺮ 41 ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم
ﻛﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ  ﻣﺎه 42 از ﺑﻴﺶ) وﻳﺴﺘﺎر ﻧﮋاد  ﻣﺴﻦ  ﻣﺎده
 2 ﺑﻪ ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺻﻮرتﺑﻪ ﮔﺮم 003-052 وزﻧﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﺎ( ﺑﻮدﻧﺪ
 (ﮔﺮوه ﻫﺮ در ﻣﻮش ﺳﺮ 7) ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻛﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه
 ﻣﻨﻈﻮرﺑﻪ و اﺻﻠﻲ ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺷﺮوع از ﻗﺒﻞ ﻫﻔﺘﻪ ﻳﻚ. ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ
 5 ﻣﺪتﺑﻪ و روز 5 ﺗﻤﺮﻳﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎيﻣﻮش ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ، ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺑﺎ آﺷﻨﺎﻳﻲ
 ﺑﻪ رﺳﻴﺪن ﺗﺎ ﺣﻴﻮان ﻫﺮ رﺳﻴﺪن ﺳﺮﻋﺖ و ﺷﺪﻧﺪ داده ﺗﻤﺮﻳﻦ دﻗﻴﻘﻪ
. ﺷﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺮﻋﺖ ﻲﺗﺪرﻳﺠ اﻓﺰاﻳﺶ ﻃﺮﻳﻖ از واﻣﺎﻧﺪﮔﻲ
 ﺑﺪون) ﻧﻮارﮔﺮدان روي دوﻳﺪن ﺷﺎﻣﻞ ورزﺷﻲ اﺻﻠﻲ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
 ﻫﺮ. ﺑﻮد ﻫﻔﺘﻪ در ﺟﻠﺴﻪ 3 و ﻫﻔﺘﻪ  8 ﻣﺪت ﺑﻪ ﺟﻮﻧﺪﮔﺎن وﻳﮋه( ﺷﻴﺐ
 07 ﺷﺪت ﺑﺎ ايدﻗﻴﻘﻪ 1 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دوره 01 در ﻧﻴﺰ ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ ﺟﻠﺴﻪ
 اﺳﺘﺮاﺣﺖ دﻗﻴﻘﻪ 2 و( واﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﻪ رﺳﻴﺪن) ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺳﺮﻋﺖ درﺻﺪ
 اول ﻫﻔﺘﻪ در دﻗﻴﻘﻪ/ﻣﺘﺮ 02 ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎ ﻛﻪ ﺷﺪﻣﻲ اﺟﺮا ﻫﺎدوره ﺑﻴﻦ
 ﺑﻪ( ﻫﺮﻫﻔﺘﻪ در دﻗﻴﻘﻪ/ﻣﺘﺮ 2) ﺗﺪرﻳﺠﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ و ﺷﺪه ﺷﺮوع
 5 ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. [51،61] رﺳﻴﺪ ﻫﺸﺘﻢ ﻫﻔﺘﻪ در دﻗﻴﻘﻪ/ﻣﺘﺮ 43 ﺳﺮﻋﺖ
 ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺳﺮدﻛﺮدن و ﮔﺮم ﺑﺮاي ﺗﻤﺮﻳﻦ از و ﺑﻌﺪ ﻗﺒﻞ زﻣﺎن دﻗﻴﻘﻪ
 ﺑﺎ و ﺻﺒﺢ 21 ﺗﺎ 01 ﺳﺎﻋﺎت در ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ ﭘﺮوﺗﻜﻞ. ﺷﺪ ﻧﻈﺮﮔﺮﻓﺘﻪدر
 و ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﺑﺮﻲ ﻨﻣﺒﺘ اﻟﻤﻠﻠﻲﺑﻴﻦﻫﺎي و دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻗﻮاﻧﻴﻦ رﻋﺎﻳﺖ
 ﻫﺎيﺟﻨﺒﻪ ﺗﻤﺎم درﺿﻤﻦ .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎتاز  اﺳﺘﻔﺎده
 واﺣﺪ اﺳﻼﻣﻲ آزاد داﻧﺸﮕﺎه در ﭘﮋوﻫﺶ اﻳﻦ ﺣﻘﻮﻗﻲ و اﺧﻼﻗﻲ
 ﺗﻤﺎم ،ﺗﺤﻘﻴﻖ اﺟﺮاي از ﭘﺲ ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺸﺖ .ﺷﺪ ﺗﺄﻳﻴﺪ و ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﺎري
 ﻧﺎﺷﺘﺎﻳﻲ ﺳﺎﻋﺖ 41 ﺗﺎ 21 دﻧﺒﺎلﺑﻪ و ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻛﺎﻣﻼ ﺷﺮاﻳﻂ ﺎﺑ ﺣﻴﻮاﻧﺎت
 و ﻫﻮشﺑﻲ ﺗﺰرﻳﻘﺎت و ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ ﺟﻠﺴﻪ آﺧﺮﻳﻦ از ﭘﺲ ﺳﺎﻋﺖ 84 و
 وﺷﺪ ﺟﺪا دﻗﺖ ﺑﻪ ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺷﻜﺎﻓﺘﻦ از ﭘﺲ ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻓﺖ. ﺷﺪﻧﺪ ﻛﺸﺘﻪ
 از ﭘﺲ. ﺷﺪ ﻓﺮﻳﺰ - 07 دﻣﺎي در ،ﻣﻘﻄﺮ آب ﺑﺎ ﺷﺴﺘﺸﻮ از ﭘﺲ
 ،(4.7 Hp ,SBP) ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻐﺰ در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺮدن هﻧﻴﺰژﻫﻤﻮ
 ﻫﺎيﻛﻴﺖ و اﻻﻳﺰا روش از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ xaB و 2-lcB ﻣﻐﺰي ﺳﻄﻮح
 از ﻛﻤﺘﺮ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎﺑﻪﭼﻴﻦ  ﻛﺸﻮر ﻛﺎزاﺑﺎﻳﻮ ﺷﺮﻛﺖ وﻳﮋه
. ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ ﻟﻴﺘﺮﻣﻴﻠﻲ/ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم 51/6 ﻟﻴﺘﺮ وﻣﻴﻠﻲ/ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 0/870
 آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﺎوارﻳﺎﻧﺲ ﺑﺮاﺑﺮي و ﻫﺎداده ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻮزﻳﻊ
ﻣﺴﺘﻘﻞ t از آزﻣﻮن . ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻟﻮن و ﻧﻮفاﺳﻤﻴﺮ- ﮔﺮوفﻛﻮﻟﻤﻮ
 ﮔﺮوه دو ﺑﻴﻦ ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻴﺰان اﺧﺘﻼف ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺮاي
اﺳﺘﻔﺎده از  ﺑﺎ ﻫﺎداده ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﺗﻤﺮﻳﻦ و ﻛﻨﺘﺮل
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ <P0/50داري ﻲدر ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨ 02ﻧﺴﺨﻪ  SSPS اﻓﺰارﻧﺮم
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ  8ﭘﺲ از ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ
- ﻣﻴﻠﻲ/ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 52/59±3/62) ﻲﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻨ 2-lcB ﺳﻄﻮح ﻣﻐﺰي
( ﮔﺮمﻣﻴﻠﻲ/ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 02/63±2/90) در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل( ﮔﺮم
 ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. (1 ﺷﻤﺎره ، ﺷﻜﻞP=0/200) دار ﻳﺎﻓﺖاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ
-ﻣﻴﻠﻲ/ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 01/90±1/76) ﺗﻤﺮﻳﻦ در ﮔﺮوه xaB ﺳﻄﻮح ﻣﻐﺰي
- ﺑﻪ( ﮔﺮمﻣﻴﻠﻲ/ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 7/27±0/29) ﺘﺮلﻛﻨ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در( ﮔﺮم
ﺣﺎﻟﻲ  در .(2 ﺷﻤﺎره ، ﺷﻜﻞP=0/600)ﺗﺮ ﺑﻮد ﭘﺎﻳﻴﻦ داريﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮر
 ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺗﻤﺮﻳﻦ (xaB/2-lcB)  2-lcB ﺑﻪ   xaBﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل( 0/03±0/10)ﭘﺮﺷﺪت در ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ 
  (. P<0/100) داري ﻳﺎﻓﺖﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ (0/94±0/30)
  
  ﺑﺤﺚ 
 ﻛﻨﻨﺪه ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﻮاد ﻳﺎ و داروﻫﺎ از اﺳﺘﻔﺎده اﮔﺮﭼﻪ اﻣﺮوزه
 ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت اﻣﺎ ،[71] ﺷﻮدﺷﻤﺮده ﻣﻲ ﻣﻬﻢ ﺑﺴﻴﺎر اﻋﺼﺎب اﻣﺮي از
 ﻫﺎيﺪاماﻧ در ﻋﺮوﻗﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺮاي ﻣﻔﻴﺪ اﺑﺰار ﻳﻚ ورزﺷﻲ ﻧﻴﺰ






































  ...، ﻣﻐﺰ آﭘﻮﭘﺘﻮزي ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺮ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺛﺮ

























 2-lcB ﺳﻄﻮح ﺑﺮ ﺪتﭘﺮﺷ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻤﺮﻳﻦاﺛﺮ  -1ﺷﻤﺎره  ﺷﻜﻞ
   ﭘﻴﺮﻲ ﻣﺎده ﻳﺻﺤﺮا ﻫﺎيﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺑﺎﻓﺖ
  .اﺳﺖ ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﺳﺎس ﺑﺮ ﻫﺎ داده ؛(*)در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  P<0/50
  
  
 xaB ﺳﻄﻮح ﺑﺮ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺛﺮ -2ﺷﻤﺎره  ﺷﻜﻞ
   ﻲ ﻣﺎده ﭘﻴﺮﻳﺻﺤﺮا ﻫﺎيﻣﻮش ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻓﺖ
  .اﺳﺖ ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﺳﺎس ﺑﺮ ﻫﺎ داده ؛(*)ر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل د P<0/50
  
 ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻫﻔﺘﻪ 8 ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎيﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺎس ﺑﺮ
و   2-lcB/xaBﻧﺴﺒﺖو  xaB ﻣﻐﺰي ﺳﻄﻮحدر  دارﻣﻌﻨﻲ ﻛﺎﻫﺶ
ﺻﺤﺮاﺋﻲ  ﻫﺎيﻣﻮش در ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻓﺖ  2-lcBﺳﻄﻮح اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 از ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﭘﺮﺷﺪت ﻲﻔﺎﻇﺘﺣ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﮔﺮﺑﻴﺎن ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﺎده ﭘﻴﺮ
 ﻣﻄﻠﻮب ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﻃﺮﻳﻖ از ﭘﻴﺮ ﻫﺎيﻣﻮش ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻓﺖ
 و naihseleK راﺳﺘﺎ اﻳﻦ در. اﺳﺖ ﺗﻴﻚآﭘﻮﭘﺘﻮ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ
 ﺷﺎﺧﺺ  ANRmﺑﻴﺎن ﺳﻦ، اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ ﻧﺪاهداد ﻧﺸﺎن [81] ﻫﻤﻜﺎران
 در اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ و اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه xaB ﭘﺮوآﭘﻮﭘﺘﻴﻚ
 ﻛﺎﻫﺶ 2-lcB ﺳﻄﻮح وﻳﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻣﻐﺰ ﺮوﻧﺘﺎلﻓ ﻗﺸﺮي ﺑﺨﺶ
 ﻛﻪ ﻧﺪاهﮔﺰارش ﻧﻤﻮد ﻧﻴﺰ [1] ﻫﻤﻜﺎران و uW ،اﻳﻦ ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺑﺪﻳﺎﻣﻲ
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ، اﺳﺘﺮس اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻐﺰ ﭘﻴﺮي اﻟﻘﺎ
 xaB نﺑﻴﺎ اﻓﺰاﻳﺶو  2-lcB ﺑﻴﺎن ﻛﺎﻫﺶ ،اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲآﻧﺘﻲ ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ
 .دﻮﺷﻣﻲ ﮔﺎﻻﻛﺘﻮز D ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻴﻤﺎر ي ﺻﺤﺮاﺋﻲﻫﺎﻣﻮش ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻓﺖ در
 ﻧﻮروﻧﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻻتﺎاﺗﺼ رﻓﺘﻦ دﺳﺖ از ﺑﺎ ﻣﻐﺰ ﭘﻴﺮي
 روﻧﺪ. ﺷﻮدﻣﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮد در ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮو  اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه
 اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، ﻫﺎياﺳﺘﺮس از ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑﺎ آن ﺎﺑ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺧﺘﻼل و ﭘﻴﺮي
 ﻣﺤﺮك ﻳﻚ درﻳﺎﻓﺖ از ﻗﺒﻞ[. 5] اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﺳﻤﻲ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ
 ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻟﻲ داﺧﻞ ﺻﻮرتﺑﻪ  2-lcBآﭘﻮﭘﺘﻮزي ﺿﺪ وﺗﺌﻴﻦﭘﺮ ﻣﺮگ،
-ﻣﻮﻟﻜﻮل اﻳﻦ 2-lcB اﺿﺎﻓﻲ ﺑﻴﺎن در ﺻﻮرت .ﺷﻮدﻣﻲ ﻫﺘﺮوﻣﺮ xaB
 از ﻧﺎﺷﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز زﻣﺎنﻫﻢ ﻃﻮرﺑﻪ و دﻫﻨﺪﻣﻲ ﻫﻤﻮداﻳﻤﺮ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻫﺎ
 ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ xaB اﺿﺎﻓﻲ ﺑﻴﺎن ﻣﻌﻜﻮس ﻃﻮرﺑﻪ. ﻛﻨﻨﺪﻣﻲ ﻣﻬﺎر را ﺗﺤﺮﻳﻚ
- ﻣﺤﺮك ﺑﻪ ﺴﺎﺳﻴﺖﺣ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺘﻴﺠﻪ در و ﺧﻮدش ﺷﺪن ﻳﻤﺮاﻫﻤﻮد
 ﺷﺮاﻳﻂ ﮔﺮﻣﻐﺰي ﺑﻴﺎن آﭘﻮﭘﺘﻮز .[91] ﺷﻮدﻣﻲ ﺗﻴﻚآﭘﻮﭘﺘﻮ ﻫﺎي
 ﻋﻨﻮانﺑﻪ و هﺷﺪ ﻣﻐﺰ ﭘﻴﺮي ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ
 ﺧﻮردنﻫﻢﺑﻪ ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ .[02] رودﻣﻲ ﻛﺎرﺑﻪ ﻣﻐﺰي آﺳﻴﺐ ﺷﺎﺧﺺ ﻳﻚ
 ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ 2-lcB اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻤﺖ ﺑﻪ آن ﺷﻴﻔﺖ و آﭘﻮﭘﺘﻮزي ﺗﻌﺎدل
 ﻣﻐﺰي ﺣﻤﺎﻳﺖ اﺛﺮات ﺑﺎ اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ ،ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻲﺗﻤﺮﻳﻦ ﺗﻨﺎوﺑ ﻣﺪاﺧﻠﻪ
 ﻛﻪ ﻧﺪاهداد ﻧﺸﺎن [31] ﻫﻤﻜﺎران و mU راﺳﺘﺎ اﻳﻦ در .ﺑﺎﺷﺪ ﻫﻤﺮاه
 در xaB ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﻮح ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﻔﺘﻪ 61 از ﭘﺲ
 وﻳﺎﻓﺘﻪ  ﻛﺎﻫﺶ آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻛﻮﭼﻚ ﻫﺎيﻣﻮش ﻣﻐﺰ ﺑﺎﻓﺖ
 اﺳﺖ درﺣﺎﻟﻲ ﻳﻦا. ﺑﺪﻳﺎﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ داريﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮرﺑﻪ 2-lcB ﻣﻘﺎدﻳﺮ
 ﺳﺮﻛﻮب و 2-lcB ﺑﻴﺎن اﻓﺰاﻳﺶ [6] ﻫﻤﻜﺎران و زاﺋﺮ ﻣﺨﺘﺎري ﻛﻪ
 ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪﻲ ﻳﺻﺤﺮا ﻫﺎيﻣﻮش ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ ﺑﺎﻓﺖ در xaB ﺑﻴﺎن
 ﭼﺮخ) اﺧﺘﻴﺎري ﻫﺎي ورزﺷﻲﻓﻌﺎﻟﻴﺖ روز 01 از ﭘﺲ را ﻣﻮرﻓﻴﻦ
 و gnuhC. ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﻢ ﺷﺪت ﺑﺎ اﺟﺒﺎري ﻳﺎ و( دوار
،  xaBﻋﺼﺒﻲ ﺗﻴﻚﺮوآﭘﻮﭘﺘﻮﭘ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﺳﺮﻛﻮب ﻧﻴﺰ [8] ﻫﻤﻜﺎران
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻨﻈﻴﻢ و 2-lcB ﺑﻪ xaB ﻳﺎﻓﺘﻪاﻓﺰاﻳﺶ ﻛﺎﻫﺶ در ﻧﺴﺒﺖ
 را ﺷﻴﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻛﻮﭼﻚ ﻫﺎيﻣﻮش در 2-lcB ﺑﻴﺎن ﻣﺜﺒﺖ
 ﻧﻮار روي دوﻳﺪن دﻗﻴﻘﻪ 06 ﺷﺎﻣﻞ ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﻔﺘﻪ 2 ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ
 درﺧﺼﻮص ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ اﮔﺮﭼﻪ. ﻧﺪاهﮔﺰارش داد ﺷﻴﺐ ﺑﺪون ﮔﺮدان
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻴﺮ ﻫﺎيﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش ﺑﺮ ﭘﺮﺷﺪت ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﺗﺎﺛﻴﺮ
 ﺑﺎ وﻟﻲ ﺷﻮد،ﻣﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻧﻴﺰ ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻳﻦ ﻫﺎيﻣﺤﺪودﻳﺖ از ﻛﻪ ﻧﺸﺪ
 رﺳﺪﻣﻲ ﻧﻈﺮﺑﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺘﺎﻳﺞ و ﺑﺤﺚ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
 اﺑﺘﻼ ﺧﻄﺮ و هدﻮﺑ ﻧﻮروﻧﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اﺛﺮات داراي ورزﺷﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻪ
ﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺸﺎﺑ .دﻫﺪﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ را ﻣﻐﺰي ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ
ﻫﻔﺘﻪ  21ﻧﺪ ﻛﻪ ﭘﺲ از اهﻧﺸﺎن داد [12] و ﻫﻤﻜﺎرانgnaF ﺣﺎﺿﺮ، 
در ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ  2-lcBﺗﻤﺮﻳﻦ روي ﻧﻮارﮔﺮدان ﺳﻄﻮح 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ از ﻃﺮﻳﻖ  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﺑﺪﻳﺎﻣﻲﻫﺎي ﭘﻴﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮش
 ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﻮح ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ B ﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز
آﭘﻮﭘﺘﻮز در  و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻬﺎر Cو ﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم  xaB ﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚآﭘﺮو
 ﺳﻼﻣﺖ ﻫﻮازي، آﻣﺎدﮔﻲ ﺑﻴﻦ ﻣﺜﺒﺖ ارﺗﺒﺎط. دﻮﺷﻣﻲاﻳﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﻐﺰي 
 آﻣﺎدﮔﻲ دادن ﻗﺮار ﻫﺪف ﺑﺮاي ايﭘﺎﻳﻪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، ﻋﻤﻠﻜﺮد و ﻣﻐﺰ
 ﻛﻨﺪﻣﻲ ﻓﺮاﻫﻢ ﻫﻮازي ﻫﺎيورزش ﻣﺪاﺧﻼت ﻃﺮﻳﻖ از ﻋﺮوﻗﻲ- ﻗﻠﺒﻲ
 در زﻳﺎد ﺷﺪت ﺑﺎ ﺗﻨﺎوﺑﻲ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻗﺒﻠﻲ اﺳﺎس ﺑﺮ  [.22]
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ﻧ دﺮﻜﻠﻤﻋﻮشﻮﻣ ﻪﻈﻓﺎﺣ و ﻲﻜﻳژﻮﻟور قوﺮﻋ ﻲﻤﻜﺴﻳا رﺎﭼد يﺎﻫ
ﺖﺳا هدﻮﺑ هاﺮﻤﻫ يﺰﻐﻣ ]23.[ ﺎﺑ ﻦﻳا دﻮﺟو، ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﻲﺷزرو ﻲﻣ-
ﺪﻧاﻮﺗ زا ﻖﻳﺮﻃ ﺶﻫﺎﻛ سﺮﺘﺳا ،ﻲﺸﻳﺎﺴﻛا ﺶﻫﺎﻛ بﺎﻬﺘﻟا و ﻢﻴﻈﻨﺗ 
ﺖﺒﺜﻣ عﺎﻓد ﻲﺘﻧآﻲﻧاﺪﻴﺴﻛا ]24،13[ و ﺶﻳاﺰﻓا ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ ﺪﺿﺘﭘﻮﭘآﺗﻮﻚﻴ 
Bcl-2 ﻲﻣ ﺰﻴﻧﺪﻧاﻮﺗ ﺮﺠﻨﻣ ﻪﺑ ﺶﻫﺎﻛ ﺺﺧﺎﺷيﺎﻫ وﺮﭘﻮﭘآﻮﺘﭘﻚﻴﺗ Bax 
رد ﺖﻓﺎﺑ ﺰﻐﻣ شﻮﻣيﺎﻫ ﺮﻴﭘ دﻮﺷ . سﺮﺘﺳا ﺖﻴﻌﺿو ﺮﺿﺎﺣ ﻖﻴﻘﺤﺗ رد
ﻲﺘﻧآ و ﻲﺸﻳﺎﺴﻛاناﺪﻴﺴﻛاﺖﻳدوﺪﺤﻣ زا ﻪﻛ ﺪﺸﻧ ﻦﻴﻴﻌﺗ ﺎﻫ ﺮﮕﻳد يﺎﻫ
ﻲﻣ بﻮﺴﺤﻣ ﺰﻴﻧ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳادﻮﺷ .دﻮﺟو ﻦﻳا ﺎﺑ، ﻦﻴﻘﻘﺤﻣ نﺎﺸﻧ دادهاﺪﻧ 
ﻪﻛ 15 ﻪﺘﻔﻫ رﺎﻤﻴﺗ ﺎﺑ ﻨﺟﻴﻦﻴﺌﺘﺴ )ﻲﺘﻧآ صاﻮﺧ يارادﻻﺎﺑ ﻲﻧاﺪﻴﺴﻛا( 
ﺮﺠﻨﻣ ﻪﺑ ﺶﻫﺎﻛ زﻮﺘﭘﻮﭘآ ﻧﻮ،ﻲﻧور ﻢﻴﻈﻨﺗ ﺖﺒﺜﻣ نﺎﻴﺑ Bcl-2 و ﻢﻴﻈﻨﺗ 
ﻲﻔﻨﻣ نﺎﻴﺑ Bax رد ﭗﻣﺎﻛﻮﭙﻴﻫ شﻮﻣيﺎﻫ ﻲﺋاﺮﺤﺻ ﻲﻣﻮﺘﻛرواهﺪﺷ ﻲﻣ -
ﺷﻮد ]25.[ ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ، رﺎﻤﻴﺗ ﻦﻣﺰﻣ ﺎﺑ ﻦﻴﺘﻧاﺰﮔﺎﺘﺳآ ﺮﺠﻨﻣ ﻪﺑ ﺶﻫﺎﻛ نﻮﻟﺎﻣ -
ديﺪﻴﺋﺪﻟآ و نﻮﻴﺳﻼﻴﻨﺑﺮﻛ ،ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ ﺶﻳاﺰﻓا ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﻲﺘﻧآناﺪﻴﺴﻛاﺎﻫ و 
ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ ﺶﻫﺎﻛ نﺎﻴﺑ Bax، ﺶﻳاﺰﻓا نﺎﻴﺑ Bcl-2 و ﺶﻳاﺰﻓا ﺖﺒﺴﻧ 
Bcl-2/Bax رد ﺰﻐﻣ شﻮﻣيﺎﻫ اﺮﺤﺻﻳ ﻲﺮﻴﭘ ﺪﺷه ]1[ ﻲﻣ ﻪﻛ ﺪﻧاﻮﺗ
ﺪﺷﺎﺑ يدﺎﻬﻨﺸﻴﭘ ﻢﺴﻴﻧﺎﻜﻣ ﻦﻳا ﺮﺑ يﺪﻴﻳﺎﺗ.  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ  
سﺎﺳاﺮﺑ ﻳﻪﺘﻓﺎﺎﻫي  ﺶﻫوﮋﭘﻲﺸﺨﺑ زا ﺛاتاﺮ ﻲﺘﻇﺎﻔﺣ 
ﻦﻳﺮﻤﺗ ﻲﺑوﺎﻨﺗ  تﺪﺷﺮﭘزﻮﺘﭘﻮﭘآ ﻞﺑﺎﻘﻣ رد ﺮﻴﭘ ﺰﻐﻣ ﺖﻓﺎﺑ  ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ
ﺑﻪﻪﻄﺳاو ﺶﻳاﺰﻓا ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ ﻚﻴﺘﭘﻮﭘآﺪﺿ Bcl-2 و بﻮﻛﺮﺳ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ 
ﻚﻴﺘﭘﻮﭘآوﺮﭘ Bax ﻲﺠﻧﺎﻴﻣيﺮﮔ دﻮﺷ. اﺬﻟ،  ﺶﻘﻧ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗﺎﺑﻦﻳﺮﻤﺗ 
ﻲﺑوﺎﻨﺗ تﺪﺷﺮﭘ ﻪﺑ ﻚﻳ ناﻮﻨﻋﻪﻠﺧاﺪﻣ  دﻮﺒﻬﺑ رد ﻲﻳورادﺮﻴﻏ ﻲﮔﺪﻧز
يﺪﻨﻤﻟﺎﺳ نارود اد وهدﺮﺘﺴﮔ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ياﺮﺟا لﺎﻣﺮﻧ ﺰﻐﻣ يﺮﻴﭘ ﻦﺘﺷ-
ﻮﻤﻧ داﺪﻌﺗ ﺎﺑ ﺮﺗﻪﻧ ﺮﺘﺸﻴﺑ يﺎﻫﻪﺑﻖﻴﻗد كرد رﻮﻈﻨﻣﻢﺴﻴﻧﺎﻜﻣ ﺮﺗ يﺎﻫ
دراد تروﺮﺿ يﺮﻴﭘ نارود رد ﺰﻐﻣ زﻮﺘﭘﻮﭘآ ﺪﻨﻳآﺮﻓ رد ﺮﮔ ﻪﻠﺧاﺪﻣ.   
  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ  
ﻪﻟﺎﻘﻣ ﺮﺿﺎﺣ ﻪﺘﻓﺮﮔﺮﺑ  زانﺎﻳﺎﭘﻪﻣﺎﻧ ﻲﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ ﺪﺷرا رد 
ﻪﺘﺷر يژﻮﻟﻮﻳﺰﻴﻓ شزرو هﺎﮕﺸﻧاد زآدا ﻲﻣﻼﺳا ﺪﺣاو يرﺎﺳ ﺎﺑ ﺪﻛ  
20821404942036 ﻲﻣﺪﺷﺎﺑ .ﻦﻳﺪﺑﻪﻠﻴﺳو،  رد ﻪﻛ ﻲﻧارﺎﻜﻤﻫ ﻪﻴﻠﻛ زا
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